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Il trapianto cardiaco è il trattamento di elezione per soggetti affetti da patologie cardiache in 
stadio terminale che non rispondono alla terapia medica, ed è associato ad una sopravvivenza del 
70% a 5 anni. La malattia coronarica (CAD) si sviluppa nella maggioranza dei soggetti sottoposti a  
trapianto ed è la causa principale di morte dopo il primo anno dal trapianto (1). 
La sindrome metabolica (MS) è caratterizzata da obesità, dislipidemia, ipertensione e ridotta 
tolleranza al glucosio, ed è un fattore di rischio per lo sviluppo della CAD e di eventi 
cardiovascolari nei soggetti sottoposti a trapianto cardiaco (HT) (2). Il primo anno dopo il trapianto 
è cruciale nel determinare un incremento ponderale, un’iperlipidemia (HLP) e un’alterata resistenza 
periferica al glucosio (3, 4). L’incremento ponderale e l'obesità aumentano il rischio delle 
alterazioni metaboliche e possono rappresentare un fattore di rischio per le conseguenze cliniche 
dopo trapianto cardiaco (5, 6). L'ipercolesterolemia si presenta nell’ 80% dei soggetti trapiantati (7). 
Il rapporto colesterolo totale colesterolo-HDL aumenta significativamente e crea una base aterogena 
che è responsabile dello sviluppo di rigetto da aterosclerosi, infarto miocardico precoce e morte.  
Il controllo dietetico e farmacologico della dislipidemia può riportare alla norma la 
disfunzione endoteliale e rallentare la progressione dell’aterosclerosi, con conseguente aumento 
della sopravvivenza e riduzione di eventi ischemici cardiaci (8, 9). Le abitudini alimentari non 
corrette, la ridotta attività fisica e gli effetti collaterali della terapia immunosoppressiva 
(ciclosporina, corticosteroidi) possono spiegare l’aumento di peso, l’alterato pattern lipidico e 
l’aumentata resistenza all’insulina dopo il trapianto (10, 11, 12). Pertanto per minimizzare i fattori 
di rischio bisognerebbe considerare l’utilizzo della terapia dietetica.  
Numerosi studi hanno analizzato le modifiche dello stato nutrizionale nei soggetti trapiantati 
di cuore (13), ma nessuno studio longitudinale prospettico ha mai focalizzato l’attenzione sugli 
effetti di un regime dietetico controllato sulle modifiche del peso e sul miglioramento del profilo 
metabolico. L'obiettivo del nostro studio è stato quello di indagare gli effetti di un regime 
dietoterapico sullo stato nutrizionale e su alcuni parametri che definiscono la sindrome metabolica 








Pazienti e metodi 
 
Lo studio prospettico osservazionale è stato condotto su 42 soggetti sottoposti a trapianto 
cardiaco (età media: 51.4 ± 12.4 anni) con una diagnosi pre-operatoria di cardiomiopatia dilatativa 
ischemia (2 soggetti) e idiopatica (40 soggetti); 20 soggetti (Gruppo A) sono stati arruolati entro il 
primo anno dal trapianto (7.9 ± 3.9 mesi dopo l’intervento) e 22 (Gruppo B) dopo il primo anno dal 
trapianto (56.9 ± 38.6 mesi dopo l’intervento). I criteri di inclusione sono stati: età > 18 anni, 
funzionalità renale stabile nell'ultimo mese, introiti alimentari costanti negli ultimi tre mesi stimati 
da un'intervista alimentare, assenza di infezioni, neoplasie o malattie acute negli ultimi due mesi.  
Lo studio è stato approvato dal Comitato Etico della Università degli Studi di Napoli 
Federico II,  e tutti i soggetti hanno dato il loro consenso informato. 
Lo schema dietetico assegnato a tutti i soggetti prevedeva: introito energetico 
≥25/Kcal/kg/peso corporeo ideale/die, 55% di carboidrati, 15% di proteine e, in accordo con le linee 
guida dell’American Heart Association (AHA) Step One Diet (14), 30% di lipidi (acidi grassi < 
10% delle calorie e colesterolo alimentare < 300 mg/die). Veniva consigliata l’assunzione di 
alimenti a basso contenuto di sale per non superare un contenuto giornaliero di sodio di 1.5g come 
sale contenuto negli alimenti, e di limitare il quantitativo di sale aggiunto a 3g/die (15). Tutti i 
soggetti sono stati incoraggiati ad aumentare il loro livello di attività fisica fino a 30 min/die per 3 
giorni a settimana ed è stato loro raccomandato di cambiare alcune abitudini, come camminare 
invece di prendere i mezzi di trasporto o usare scale piuttosto che utilizzare l’ascensore quando 
possibile. 
Secondo la loro compliance alla dieta entrambi i gruppi sono stati divisi in due sottogruppi 
(Dieta e Controllo) e sono stati seguiti prospetticamente per 4 anni. Durante il primo anno sono 
state effettuate visite di controllo mensili con rilevazione delle misure antropometriche, della 
composizione corporea , dei parametri bioumorali e delle interviste alimentari; nei successivi 3 anni 
i soggetti venivano contattati telefonicamente con cadenza annuale per il rilievo del peso corporeo, 
delle abitudini alimentari, del livello di attività fisica e delle analisi biochimiche.  
In accordo al nostro protocollo la terapia immunosoppressiva includeva prednisolone, 
ciclosporina (CYA), tacrolimus (FK 506) e mofetilmicofenolato (MMF) o everolimus (RAD). 
Durante i primi 6 mesi dopo il trapianto il protocollo includeva una progressiva riduzione degli 
steroidi (da 20 a 5 mg/die di prednisolone), con un range dei valori plasmatici di FK tra 10-20 ng/dl 
e CYA tra 250-350 o 200-300 ng/dl in combinazione con MMF o RAD rispettivamente. Tra il sesto 
e il dodicesimo  mese il protocollo prevedeva valori plasmatici di CYA tra 200-300 o 150-250 ng/dl 
in combinazione con MMF o RAD rispettivamente e valori plasmatici di FK di 5-15 ng/dl. Dopo il 
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primo anno i valori plasmatici di CYA dovevano rientrare nel range di 150-250 o 100-200 ng/dl in 
associazione con MMF o RAD rispettivamente, per FK i valori previsti erano tra 5-10 ng/dl. 
All'inizio dello studio i pazienti avevano livelli degli inibitori della calcineurina nel range 
desiderato. 
L'indice di massa corporea (BMI) è stato calcolato come rapporto peso/altezza2 (kg/m2) (16). 
La  valutazione della composizione corporea è stata effettuata con la Bioimpedenziometria (50kHz 
BIA 101 RJL, Akern Bioresearch, Firenze, Italia). Applicando il software concesso dal produttore  
sono state calcolate: Acqua Totale (TBW), Massa Grassa (FM) e Massa Magra (FFM) (17, 18). Gli 
stessi operatori hanno effettuato le misure antropometriche e l’esame bioimpedenziometrico (BIA). 
Il grado di compliance alla dieta è stato valutato dall’analisi dell' intervista alimentare 
attraverso un questionario di frequenza alimentare con 130 cibi e bevande (19). I soggetti che 
durante i primi tre mesi presentavano una compatibilità del 90% tra il questionario e la dieta 
prescritta sono stati considerati complianti e sono stati assegnati al sottogruppo Dieta. Secondo lo 
scopo dello studio i soggetti che non aderivano alle prescrizioni dietetiche sono stati considerati non 
complianti e sono stati assegnati al sottogruppo Controllo. Nelle interviste telefoniche l'attività 
fisica è stata stimata attraverso la domanda: "quante volte svolge attività fisica e leggera, come 
camminare, correre, fare esercizi, ecc.?” (20) 
La funzione renale è stata valutata calcolando la velocità di  filtrazione glomerulare secondo 
la formula MDRD (21).   
I dati sono stati  analizzati con il programma statistico SPSS (Statistical Package for Social 
Science, release 11.01; SPSS Chicago, IL, USA). I risultati sono espressi come media ± deviazione 
standard. Le differenze nei valori delle medie sono stati analizzati attraverso il T- test di Student per 
dati appaiati (alla prima visita e dopo12 mesi) o dati non appaiati (per comparare i sottogruppi Dieta 














In accordo alla nostra classificazione 10 pazienti del Gruppo A e 11 pazienti del Gruppo B 
sono stati considerati complianti alle nostre prescrizioni dietetiche (sottogruppi Dieta) e 10 pazienti 
del Gruppo A e 11 pazienti del Gruppo B sono stati considerati non-complianti (sottogruppi 
Controllo). La media e la deviazione standard dei dati demografici, antropometrici e degli introiti 
alimentari in condizioni basali sono stati riportati in Tabella 1. Nessuna differenza significativa è 
stata osservata tra i sottogruppi (Dieta e Controllo) sia nel gruppo A che B. 
Al termine del follw-up (T12), secondo le aspettative, i soggetti del sottogruppo Dieta 
mostrano una significativa riduzione del peso corporeo, con riduzione del BMI (Figura 1 e Tabelle 
2 e 3). Questi cambiamenti sono associati ad una riduzione significativa del livello plasmatico dei 
trigliceridi e a nessuna differenza significativa dei livelli plasmatici di colesterolo e glucosio, anche 
se i sottogruppi Dieta evidenziano una marcata tendenza alla riduzione di questi ultimi parametri. 
Al contrario nei sottogruppi Controllo si evidenzia un aumento del peso corporeo e un moderato 
incremento nella maggior parte dei parametri sopra menzionati (Figura 1 e Tabella 2).  
La funzione renale rimane stabile per la durata dello studio in tutti i gruppi considerati 
(Tabella 2). 
Le variazioni ponderali e della composizione corporea sono rappresentati in Tabella 3. I 
sottogruppi Dieta sia del Gruppo A che B mostrano un decremento ponderale significativo dopo 12 
mesi, da ascriversi alla prevalente riduzione della FM. Al contrario i sottogruppi Controllo  
mostrano un incremento ponderale da ascriversi prevalentemente all’incremento della FM. Tutti i 
soggetti evidenziano modifiche marginali della FFM e della Massa Cellulare (BCM).  
Dalla valutazione degli introiti alimentari si evince, nei soggetti del sottogruppo Dieta, in 
particolare del Gruppo A, una significativa riduzione dell’introito calorico, proteico. di sale e di 
colesterolo e un significativo aumento dell’introito lipidico, che però resta nei ranges da noi 
consigliati. Per contro i sottogruppi Controllo mostrano un incremento di tutti i valori sopra 
menzionati (Tabella 3). 
Nella tabella 4 sono riportate le variazioni ponderali e dei parametri bioumorali osservati 
dopo un follow-up di 48 mesi. I soggetti del sottogruppo Dieta mostrano una riduzione del peso 
corporeo, dei livelli plasmatici di glucosio, colesterolo totale e trigliceridi rispetto al sottogruppo 
Controllo;  tali variazioni risultano significative nei soggetti del Gruppo A. 
I sottogruppi Dieta e Controllo non presentano alcuna differenza nella prevalenza di diabete 
mellito dopo il trapianto (Gruppo A: Dieta 35%, Controllo 40%; Gruppo B: Dieta 27% Controllo 
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27%), mentre i livelli  plasmatici di glucosio risultano inferiori nei sottogruppi Dieta rispetto ai 
sottogruppi Controllo dopo un follow-up di 48 mesi.  
La  percentuale di soggetti che assumeva le statine all’inizio dello studio era simile in 
entrambi i sottogruppi (Gruppo A: Dieta 40%, Controllo 40%; Gruppo B: Dieta 36%, Controllo 
46%); cinque soggetti dei sottogruppi Controllo (3 del Gruppo A e 2 del Gruppo B) hanno iniziato 
ad assumere le statine durante lo studio.  
Il trattamento immunosoppressivo e i livelli plasmatici di ciclosporina si mantenevano 
all’interno del range terapeutico desiderato in entrambi i gruppi. 
I soggetti sono stati sottoposti a biopsie endomiocardiche e la diagnosi di rigetto dell’organo 
trapiantato è stato effettuata secondo la classificazione dell’International Society Heart and Lung 
Transplantation (ISHLT). Tutte le biopsie sono state classificate come grado 0 secondo l’ISHL a 12, 
24, 36 e 48 mesi e nessun paziente ha mostrato episodi di rigetto.  
La Frazione di eiezione (EF) valutata con esame ecocardiografico, è stata stimata > 50% in 
tutti i soggetti per la durata dello studio. 
In accordo ai suggerimenti prescritti molti soggetti hanno riferito un aumento dell’attività 
fisica giornaliera, anche se solo 8/21 soggetti del sottogruppo Dieta (3 nel Gruppo A e 5 nel Gruppo 





















L’insufficienza cardiaca di grado avanzato rappresenta oggi una causa crescente di mortalità 
e morbilità in molti soggetti e il trapianto di cuore è il trattamento elettivo per la maggior parte di 
essi. Dopo trapianto la CAD è la principale causa di rigetto a lungo termine e la sua prevenzione e il 
decesso costituiscono problemi critici per il soggetto. La CAD è causata da meccanismi 
immunologici e non-immunologici correlati con il trapianto stesso e con gli effetti collaterali della 
terapia immunosoppressiva. In particolare, l’iperfagia steroido-correlata o uno stile di vita 
sedentario spiegano parzialmente il guadagno di peso, l’aumento del grasso corporeo, l’HLP e 
l’alterata resistenza periferica al glucosio, tutte alterazioni metaboliche caratteristiche del primo 
periodo post-trapianto (22, 23). 
In un nostro precedente studio (24), abbiamo comparato i benefici di una dietoterapia in 
soggetti che avevano ricevuto trapianto di rene e che erano stati arruolati entro il primo anno dal 
trapianto e seguiti per un periodo di 12 mesi; con questo studio abbiamo voluto estendere 
l’osservazione a soggetti sottoposti a trapianto cardiaco arruolati entro e dopo il primo anno dal 
trapianto e seguiti per un periodo di 48 mesi. In accordo ai nostri precedenti risultati (24) possiamo 
affermare che, una buona compliance alla dieta risulta essere utile per ottenere un adeguato 
controllo ponderale e metabolico a breve e a lungo termine, non solo nei soggetti arruolati entro il 
primo anno dal trapianto (Gruppo A) ma anche nei soggetti arruolati dopo il primo anno dal 
trapianto (Gruppo B).  Infatti, in entrambi i gruppi l’aderenza alla dietoterapia (Tabella 3) ottiene un 
significativo decremento ponderale con prevalente perdita del grasso corporeo, con conservazione 
della massa magra, in particolare della massa cellulare (Tabella 3) e un concomitante beneficio del 
profilo metabolico (Tabella 2). La conservazione della massa cellulare dovuta agli effetti combinati 
di una dieta equilibrata e di un’attività fisica moderata rappresenta un punto critico nella gestione 
dello stato nutrizionale del soggetto. Infatti, la rappresentazione di una buona massa cellulare è 
responsabile di risultati migliori a lungo termine (Tabella 4) sia per quanto riguarda la 
stabilizzazione del peso corporeo che il controllo del profilo metabolico.  
Inoltre, l’obiettivo di un intervento dietoterapico dovrebbe essere quello non solo di 
ottimizzare lo stato nutrizionale ma anche di preservare la funzionalità renale a lungo termine 
evitando al rene un carico proteico non necessario (25). Infatti, la restrizione proteica prevista dal 
nostro piano dietoterapico si è mostrata adeguata sia a preservare la funzione renale che a 
mantenere un buono stato nutrizionale. 
Anche se un’associazione definitiva tra l’HLP e la malattia coronarica dell’organo 
trapiantato deve essere ancora provata, l'evidenza punta l’attenzione sull’alterato metabolismo 
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lipidico come parte del processo di “rigetto cronico” ed un progressivo aumento del peso corporeo è 
correlato con l'aumento dei livelli plasmatici dei lipidi durante o dopo il primo anno dal trapianto 
(26, 27). Nella popolazione generale una diminuzione del peso corporeo o dell’introito energetico è 
efficace nel ridurre i livelli plasmatici di colesterolo, come dimostrato anche nei nostri soggetti (28, 
29, 30). Tuttavia  molti soggetti del sottogruppo Dieta seguivano già una terapia con statine quando 
hanno iniziato lo studio. Ciononostante i loro livelli di colesterolo sono stati  ridotti ulteriormente 
del 10% con un corretto approccio dietetico. Questo enfatizza il ruolo di un adeguato regime 
dietoterapico per evitare o ridurre l'uso di statine e dimostra il bisogno di motivare correttamente 
l'aderenza dietetica del soggetto. 
Infine, è risaputo che gli effetti collaterali dei glucocorticoidi, tra cui l’incremento ponderale 
e l’iperfagia (10, 31), potrebbero indurre insulino-resistenza e diabete mellito. L’insulino-resistenza 
infatti, rappresenta il "core" di  tutti i parametri  che definiscono la Sindrome Metabolica (32). 
L’effetto benefico della dieta risulta evidente nei sottogruppi Dieta nei quali la riduzione del peso 
corporeo ha come conseguenza un miglioramento del controllo glicemico. Gli effetti positivi della 
dieta sul controllo glicemico, sono particolarmente evidenti entro il primo anno dal trapianto 
(Gruppo A) e tale risultato riveste un interesse strategico in quanto in tale epoca i soggetti ricevono 
dosi elevate di steroidi e  inibitori della calcineurina che rappresentano farmaci altamente 
diabetogeni .  
Nessuno studio ha fornito dati nutrizionali con un follow-up a lungo termine nei soggetti  
trapiantati di cuore. Nel nostro studio, nonostante i dati limitati, possiamo affermare che, anche nel 
lungo termine (dopo 48 mesi dal trapianto) l’effetto benefico della dietoterapia è ancora evidente sia 
nel controllo metabolico che ponderale (Tabella 4), e questi benefici sono maggiormente evidenti 
nei soggetti arruolati entro il primo anno dal trapianto.  
Pertanto, possiamo suggerire che il primo anno post-trapianto è cruciale nel determinare 
modifiche importanti del peso corporeo e dello profilo metabolico e che l’intervento precoce con 
una dieta appropriata, in associazione ad un programma di esercizio fisico moderato, sono 
indispensabili per ottenere un buon controllo dello stato nutrizionale a breve e a lungo termine.  
Durante i 48 mesi la funzione renale è rimasta abbastanza stabile in tutti i soggetti (Tabella 
4) sebbene la clearance della creatinina potrebbe sovrastimare il reale andamento del filtrato 
glomerulare. 
Il limite del nostro studio è che la definizione dei gruppi è stata determinata solo "a 
posteriori" dopo 3 mesi di dieta; tuttavia non abbiamo considerato etico randomizzare i soggetti 
nell’assegnazione della dieta. È da notare che questa classificazione è risultata corretta in quanto le 
analisi dei dati biochimici dopo 12 mesi di osservazione hanno confermato che durante il corso 
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dello studio tutti i soggetti rimanevano nel gruppo al quale erano stati assegnati secondo una scelta 
basata sul questionario alimentare. 
In conclusione, lo studio dimostra l’efficacia dell’intervento nutrizionale nel controllo del 
peso corporeo e del profilo metabolico dopo trapianto cardiaco sia a breve che a lungo termine. Per 
raggiungere questo obiettivo è auspicabile che un programma precoce d’intervento nutrizionale, 















 Tabella 1. Dati demografici ed antropometrici basali dei soggetti trapiantati di cuore arruolati entro (Gruppo A) e dopo (Gruppo B) il primo anno dal 
























° = Kg  di peso corporeo ideale 
 
 Gruppo A Gruppo B 
 Dieta  Controllo Dieta Controllo 
n. 10 10 11 11 
M/F 9/1 9/1 11/0 11/0 
Età (anni) 46.3 ± 14.8 52.2 ± 7.7 52.8 ± 12,6 53.7 ± 13,8 
Tempo dal trapianto (mesi) 8.2 ± 4.2 7.6 ± 3.7 58.7 ± 30.7 55.0 ± 46.7 
Pre-Trapainto BMI (Kg/m2) 28.5 ± 3.0 27.9 ± 3.1 25.4 ± 5.2 20.5 ± 8.5 
Peso Corporeo (Kg) 80.8 ± 7.3 87.5 ± 11.6 82.6 ± 11.9 75.7 ± 15.8 
Introito energetico (Kcal/Kg°) 41.9±18.7 31.5±4.9 34.9±10.6 34.0 ± 16.0 
Introito proteico (g/Kg°) 1.7±0.7 1.3±0.2 1.2±0.4 1.3 ± 0.5 
Introito lipidico (% energia)  26.7±5.0 31.2±7.3 29.9±5.8 32.7 ± 7.6 
Introito NaCl alimenti (g/die) 3.1±2.12 1.9±0.5 2.45±0.9 2.2 ± 1.5 
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Tabella 2. Profilo biochimico basale (T0) e dopo 12 mesi di dietoterapia (T12) in soggetti trapiantati di cuore arruolati entro (Gruppo A) e dopo 
(Gruppo B) il primo anno dal trapianto e divisi in due sottogruppi (Dieta e Controllo)  
 
 Gruppo A Gruppo B 
 Dieta Controllo Dieta Controllo 
 T0 T12 T0 T12 T0 T12 T0 T12 
n. 
 
10 10 10 10 11 11 11 11 
Peso Corporeo 
(kg) 
80.8 ± 7.3 75.0 ± 5.0° 87.5 ± 11.6 93.5 ± 9.8 82.6 ± 11.9  74.0 ± 6.8° 75.7 ± 15.8 80.4 ± 13.9 
Glucosio  
(mg/dl) 
96.9 ± 15.3 93.2 ± 5.6 102.8 ± 35.0 120.9 ± 31.7 109.8 ± 38.1 100.1 ± 20.3 104.5 ± 23.8 107.4 ± 22.1 
Colesterolo Totale 
(mg/dl) 
190.6 ± 33.7 176.3 ± 38.4 210.5 ± 39.6 215.5 ± 31.9 184.9 ± 43.2 167.7 ± 40.0 202.3 ± 48.4 203.8 ± 53.7 
Colesterolo HDL 
(mg/dl) 
49.0 ± 15.2 50.8 ± 12.3 50.2 ± 10.2 49.5 ± 10.1 42.4 ± 15.3 43.9 ± 11.5 45.1 ± 9.3 45.1 ± 9.2 
 Trigliceridi 
(mg/dl) 
184.8 ± 68.4 120.0 ± 69.1° 187.6 ± 110.2 203.3 ± 91.7 175.5 ±110.0 102.0 ± 33.9° 173.3 ± 75.0 161.9 ± 68.6 
GFR 
(ml/m) 
76.3 ± 23.3 59.5 ± 23.2 70.6 ± 27.4 55.6 ± 14.9 43.5 ± 16.1 44.3 ± 22.0 50.2 ± 20.4 50.1 ± 13.0 









Tabella 3. Dati antropometrici, di composizione corporea e introiti alimentari  basali (T0) e dopo 12 mesi di dietoterapia (T12) in soggetti trapiantati 
di cuore arruolati entro (Gruppo A) e dopo (Gruppo B) il primo anno dal trapianto e divisi in due sottogruppi (Dieta e Controllo)   
 Gruppo A Gruppo B 
 Dieta Controllo Dieta Controllo 
 T0 T12 T0 T12 T0 T12 T0 T12 
n. 10 10 10 10 11 11 11 11 
BMI (kg/m2) 30.0 ± 3.1 28.3 ± 2.9 30.0 ± 2.6 32.3 ± 2.8 29.8 ± 6.3 27.4 ± 5.2 26.7 ± 4.8 28.7 ± 3.9 
FM% 32.6  ± 6.2 27.0 ± 5.1° 28.9 ± 5.1 36.0 ± 7.0 29.1 ± 9.8 26.4 ± 7.6 26.5 ± 6.2 31.9 ± 6.0° 
FM (kg) 26.3 ± 5.7 20.4 ± 5.2° 25.7 ± 7.5 33.7± 11.5  24.6 ± 9.6 19.8 ± 6.7 20.4 ± 7.2 25.9 ± 6.2° 
FFM% 67.4 ± 6.2 73.0 ± 6.2 71.0 ± 5.1 64.4 ± 7.0 70.9 ± 9.8 73.6 ± 7.6 73.5 ± 6.2 67.6 ± 8.0 
FFM (kg) 54.4 ± 6.6 55.1 ± 7.0 61.8 ± 6.1 60.2 ± 11.5 57.9 ± 7.9 54.9 ± 7.7 55.4 ± 10.7 54.4 ± 7.0 
TBW% 50.3 ± 5.0 54.4 ± 4.3 52.4 ± 3.3 46.4 ± 3.1 53.2 ± 8.3 55.4 ± 6.2  55.1 ± 4.1 51.1 ± 3.9 
ECW% 44.3 ± 4.8  43.5 ± 5.4 44.1 ± 4.0 43.8 ± 5.1 44.7 ± 8.0 44.3 ± 6.4 45.3 ± 4.3 44.9 ± 5.1 
BCM (kg) 28.5 ± 5.3 31.5 ± 8.3 30.1 ± 5.4 28.7 ± 6.5 30.7 ± 10.4 29.4 ± 7.2 27.5 ± 6.2 23.5 ± 7.1 
Introito energetico (Kcal/Kg∗) 41.9 ± 15.7 30.7 ± 4.3° 37.5 ± 4.9 43.1 ± 7.6 34.9 ± 6.9 29.5 ± 4.9° 34.0 ± 16.0 38.4 ± 7.6 
Introito proteico (g/Kg*) 1.7 ± 0.7 1.2 ± 0.1° 1.5 ± 0.2 1.6 ± 0.1 1.2 ± 0.4 1.1 ± 0.2 1.3 ± 0.5 1.4 ± 0.1 
Introito lipidico  (% energy) 26.7 ± 5.0 32.2 ± 4.8° 31.2 ± 7.3 33.1 ± 5.6 29.9 ± 5.8 31.8 ± 2.5 32.7 ± 7.6 34 ± 3.9 
Introito Na Cl alimenti (g/24/h) 3.1 ± 2.0 1.7 ± 0.4° 2.9 ± 0.5 3.3 ± 0.9 2.5 ± 0.9 1.7 ± 0.5° 2.2 ± 1.5 2.6 ± 0.7 
Introito Colesterolo   (mg/24h) 217.0± 38.3 175.6±37.9° 208.6± 35.3 220.1 ± 36.7 199.8 ± 37.8 162.7 ± 44.2° 203.5 ± 32.2 215.4 ± 40.6 





Tabella 4. Profilo biochimico dopo 48 mesi di follow-up in soggetti trapiantati di cuore arruolati entro (Gruppo A) e dopo (Gruppo B) il primo anno 




















 Gruppo A Gruppo B 
 Dieta Controllo Dieta Controllo 
 T48 T48 T48 T48 
n. 10 10 11 11 
Peso corporeo  
(kg) 
77.1 ± 8.2 94.6 ± 9.8 ° 75.8 ± 10.2 81.4 ± 13.8 
 Glucosio  
(mg/dl) 
95.2 ± 10.0 121.9 ± 31° 101.6 ± 20.4 104.8 ± 16.6  
 Colesterolo  Totale  
(mg/dl) 
184.0 ± 36.3 190.8 ± 31.3 168.4 ± 40.1 203.5 ± 53.6  
Colesterolo  HDL  
(mg/dl) 
51.0 ± 12.2 49.4 ± 9.6 44.7 ± 10.7 44.9 ± 9.0 
 Trigliceridi  
(mg/dl) 
140.0 ± 85.0 221.0 ± 88° 135.7 ± 49.3 146.4 ± 85.9 
GFR  
(ml/m) 
55.7 ± 22.2 60.9 ± 18.0 37.4 ±  14.5 47.8 ± 14.1 
Fig. 1. Cambiamenti in percentuale dopo 12 mesi di dietoterapia vs valori basali di peso corporeo, trigliceridi, glucosio e colesterolo in soggetti 
trapiantati di cuore arruolati entro(Gruppo A) e dopo (Gruppo B) il primo anno dal trapianto e divisi in due sottogruppi: Dieta (colonne bianche) e 
Controllo (colonne grigie). *P<0.05 vs basale                                                                               
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